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l objetivo fue investigar si la disfunción au-
tonómica cardiaca (DAC) es un factor de-
terminante de la respuesta compensatoria 
inapropiada de la masa ventricular izquierda (MVI) en la 
hipertensión arterial esencial (HTA-E). Se evaluaron 263 
pacientes hipertensos mediante ecocardiografía y prueba 
de esfuerzo. Se definió MVI inapropiada  como un índice 
de respuesta compensatoria de la MVI (IRCMVI) > 128%. 
Se definió DAC como un índice de deceleración de la fre-
cuencia cardiaca postejercicio (IDFC-postejercicio) ≤ 12 lati-
dos/minuto. El IRCMVI se correlacionó inversamente con el 
IDFC-postejercicio (r= - 0.59, p< 0.001). En el análisis mul-
tivariante por regresión logística la DAC se comportó como 
un predictor independiente de MVI inapropiada  (odds ra-
tio = 3.4; IC 95%=  1.8 - 6.4; p <0.001). Los resultados de 
este estudio sugieren que la DAC, caracterizada por dismi-
nución de la actividad parasimpática cardiaca e hiperacti-
vidad simpática, se relaciona con respuesta compensatoria 
inapropiada de la MVI en pacientes con HTA-E. 
Palabras claves: hipertensión arterial, masa ventricular 
izquierda, masa ventricular izquierda inapropiadamente 
alta, disfunción autonómica
The goal of this study was to investigate 
whether cardiac autonomic dysfunction 
(CAD) is determinant factor of inappropri-
ate compensatory response of the left ventricular mass 
(LVM) in patients with essential arterial hypertension. Two 
hundred and sixty three hypertensive patients were stud-
ied by Doppler echocardiography and maximal exercise 
test. Compensatory response index of left ventricular mass 
(CRI-LVM) > 128% defined inappropriate LVM. Heart rate 
recovery index after exercise (HRR index) ≤ 12 beats/min 
defined CAD. The RI-LVM was inversely correlated with 
HRR index (r= - 0.59, p< 0.001). A stepwise multivariate 
logistic regression analysis showed that CAD was inde-
pendent predictor of inappropriate LVM (odds ratio = 3.4; 
IC 95%= 1.8 - 6.4; p <0.001). Our results suggested that 
DAC, characterized by attenuated parasympathetic activ-
ity and sympathetic hyperactivity, is related to inappropri-
ate compensatory response of the LVM. 
Key Words: arterial hypertension left ventricular mass, 
inappropriately high left ventricular mass, autonomic dys-
function.
Autonomic dysfunction and inappropriate compensatory 
response of left ventricular mass in essential arterial hypertension
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n la HTA esencial (HTA-E), el aumento de la 
masa ventricular izquierda (MVI) es una res-
puesta compensatoria del miocardio frente 
al  incremento prolongado de la postcarga del ventrículo 
izquierdo (VI)1. Esta respuesta es  considerada inicialmen-
te beneficiosa ya que normaliza el estrés de pared del 
VI, disminuye el consumo miocárdico de oxígeno y pre-
serva la función de bomba cardiaca1. Sin embargo, en 
algún momento de la evolución de la HTA-E, el aumento 
de la MVI deja de ser compensatoria y se convierte en 
un proceso de crecimiento tisular excesivo y patológico 
relacionado con alto riesgo de morbilidad y mortalidad 
cardiovascular2-4. 
Recientemente se ha propuesto el análisis ecocardiográfi-
co de la respuesta compensatoria o adaptativa de la MVI 
como un método para discriminar entre las fases de cre-
cimiento compensatorio (apropiado) o excesivo (inapro-
piado) de la MVI5-7. Utilizando este procedimiento se ha 
demostrado que una importante proporción de pacientes 
con HTA-E exhiben valores de MVI que exceden los niveles 
necesarios para compensar la carga hemodinámica del VI, 
una condición que ha sido denominada MVI inapropia-
da5-7. Varios estudios han demostrado que la presencia de 
MVI inapropiada identifica un fenotipo cardiaco asociado 
con elevado riesgo de mortalidad cardiovascular en pa-
cientes con HTA-E, independientemente de la presencia 
de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) definida por los 
criterios tradicionales6-11. Sin embargo, no se conocen bien 
los mecanismos patogénicos que inducen el  desarrollo de 
MVI inapropiada y de su relación  con elevada mortalidad 
cardiovascular en la HTA-E.
En pacientes con HTA-E, la disfunción del control auto-
nómico cardiaco, caracterizada por hiperactividad sim-
pática y atenuación de la actividad parasimpática, puede 
ser un mecanismo patogénico primario relacionado tanto 
con el aumento inapropiado de la  masa ventricular iz-
quierda como con el elevado riesgo mortalidad12-14. Se 
ha demostrado que un valor anormalmente bajo de la 
deceleración de la frecuencia cardíaca después del ejer-
cicio (DFC-postejercicio), determinado en la etapa de re-
cuperación de la prueba de esfuerzo, es un índice de dis-
función autonómica cardiaca (DAC) y un fuerte predictor 
independiente de mortalidad15-20. El objetivo del presente 
trabajo fue analizar la hipótesis de que la DAC, definida 
a través de la evaluación de  la DFC-postejercicio, podría 
estar  relacionada con la presencia de MVI inapropiada en 
pacientes con HTA-E.
e realizó un  estudio observacional de cor-
te transversal en el cual se incluyeron 263 
sujetos asintomáticos, mayores de 18 años, 
de ambos sexos, con diagnóstico reciente (menor de un 
mes) de hipertensión arterial. Ninguno de los pacientes in-
cluidos había recibido tratamiento antihipertensivo previa-
mente. Todos fueron evaluados en la consulta externa de 
nuestra institución durante el período comprendido entre 
marzo 2005 y febrero 2009. Se realizó historia clínica, exá-
menes de laboratorio de rutina (hematología, glicemia, 
creatinina sérica, electrolitos séricos y uroanálisis), eco-
cardiograma Doppler transtorácico y prueba de esfuerzo. 
Los criterios de exclusión fueron: calidad subóptima de la 
imagen ecocardiográfica, hipertensión arterial secundaria, 
diabetes mellitus, cardiopatía isquémica (descartada por 
prueba de esfuerzo), cardiopatía valvular, miocardiopatía 
hipertrófica o dilatada, bloqueo de rama izquierda o dere-
cha del haz de His, ritmo no sinusal y enfermedad tiroidea. 
Se definió HTA como una presión arterial ≥ 140/90 mmHg 
medida en el consultorio (el promedio de tres lecturas en 
al menos dos visitas a la consulta externa) de acuerdo a 
los lineamientos de la Sociedad Europea de Hipertensión 
Arterial21. Para la medición de la presión arterial se utilizó 
esfigmomanómetro de mercurio según las recomendacio-
nes de la Sociedad Americana de Hipertensión22. El peso 
y la altura de cada paciente se determinó el mismo día 
del estudio ecocardiográfico. La investigación se realizó 
de acuerdo a los principios de la declaración de Helsin-
ki. La comisión científica de nuestra institución aprobó el 
protocolo de investigación. Todos los pacientes dieron su 
consentimiento informado para participar en el estudio.
Mediciones ecocardiográficas. Todos los pacientes fue-
ron evaluados mediante ecocardiografía Doppler usando 
dos ecocardiógrafos equipados con transductores de 2.5 y 
3.5 MHz (Hewlett-Packard Sonos 2000® y General Electric 
Vivid 7 Dimension®). Se utilizó ecocardiografía modo-M y 
mediciones bidimensionales en la vista de eje largo pares-
ternal a nivel de los músculos papilares a fin de obtener 
las dimensiones del VI de acuerdo a las recomendaciones 
de la Sociedad Americana de Ecocardiografía (SAE)23. La 
MVI fue calculada utilizando el método de la SAE y nor-
malizada por la altura elevada a la potencia 2.724. HVI fue 
definida como un valor de MVI ≥ 49 gr/m2.7  en el hom-
bre y ≥ 46 gr/m2.7  en la mujer25. El espesor relativo del VI 
(ERVI) fue calculado como la suma del espesor del septum 
interventricular en telediástole mas el espesor de la pared 
posterior del VI en telediástole dividido entre el diámetro 
interno del VI en telediástole y fue normalizado en rela-
ción a la edad26. Geometría ventricular concéntrica fue 
definida como un ERVI > 0.4126. Los volúmenes teledias-
tólico (VTDVI) y telesistólico (VTSVI) fueron calculados por 
el método de Tichholz27. El volumen latido fue estimado 
a partir del análisis Doppler del flujo transaóritco a nivel 
anular y del área de sección transversal aórtica1. La presión 
arterial fue medida al final del estudio ecocardiográfico lo 
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cual permitió el cálculo del trabajo latido (TLVI) y el estrés 
telesistólico circunferencial (ETSc) del VI, según metodolo-
gías  previamente validadas1.
La evaluación de la función  sistólica del VI se realizó a 
través de la fracción de eyección (FEVI), y fracción de acor-
tamiento endocárdico28. Para estimar la función contráctil 
a nivel miocárdica se utilizo la fracción de acortamiento 
medioparietal corregida para el estrés telesistólico circun-
ferencial (FAmestrés-corregida)
28. Se definió disfunción contráctil 
del VI  como una FAmestrés-corregida < 89% 
28. La función dias-
tólica del VI se evaluó mediante el índice E/A y el tiempo 
de relajación isovolumétrica (TRIV) obtenidos a través de 
Doppler pulsado transmitral6. Disfunción diastólica se de-
finió como un  TRIV > 105 milisegundos6.  
La respuesta compensatoria de la MVI se analizó a tra-
vés del índice de respuesta compensatoria de la MVI (IR-
CMVI)5-7 expresado en porcentaje y calculado según la 
siguiente fórmula:  
La MVI observada es la masa ventricular izquierda estima-
da por ecocardiografía según el método de la SAE23. La 
MVI ideal es la masa ventricular izquierda normal espera-
da para  la carga de trabajo del VI, el género y el tamaño 
corporal de cada paciente. La MVI ideal se estimó utilizan-
do la siguiente ecuación de regresión5-7:  
MVI ideal= -18.1 x género + 0.64 x trabajo latido del VI + 
6.63 x altura2.7 + 55.37
Donde el género fue codificado: masculino = 1; femenino 
= 2. Se definió MVI inapropiada un IRCMVI > 128%5,6. To-
dos los cálculos ecocardiográficos fueron realizados en una 
base de datos elaborada con el programa FileMaker Pro®
Prueba de Esfuerzo y evaluación de la función au-
tonómica cardiaca. Se realizó prueba de esfuerzo (PE) 
máxima (limitada por síntomas o agotamiento) bajo pro-
tocolo de Bruce, en banda rodante (Hillmed®) y registro 
electrocardiográfico continuo computarizado29. La prueba 
fue negativa para isquemia inducible en todos los pacien-
tes. Para evaluar la función autonómica cardiaca se cal-
culo el índice de deceleración de la frecuencia cardiaca 
postejercicio (IDFC-postejercicio) en el primer minuto de la 
etapa de recuperación de la PE30. El IDFC-postejercicio fue 
definido como la diferencia entre la frecuencia cardiaca 
en la etapa máxima de ejercicio y la frecuencia cardiaca en 
el primer minuto de la etapa de recuperación, expresado 
en latidos/minuto. DAC  fue definida como un IDFC < 12 
latidos/minuto30.
Análisis estadístico. Las variables continuas se expresaron 
como media ± desviación estándar. La normalidad de los 
datos fue analizada con el test de Kolmogorov -Smirnov. 
Se utilizó t de Student para variables distribuidas en for-
ma normal y el test Mann–Whitney para el resto de las 
variables. Para evaluar la relación lineal entre el IAMVI y 
el IRFC-postejercicio se utilizó el coeficiente de correlación 
de Pearson. La relación entre MVI inapropiada y DAC se 
evaluó a través de análisis de regresión logística multiva-
riante por pasos progresivos hacia adelante. La variable 
dependiente fue  MVI inapropiada (si o no). Las siguientes 
variables fueron incluidas como variables independientes: 
edad (años), género, presión arterial sistólica y diastólica 
(mmHg), índice de masa corporal > 25 Kg/m2 (si o no), 
HVI (si o no), geometría concéntrica del VI (si o no), FEVI 
(%), disfunción diastólica del VI (si o no), disfunción con-
tráctil del VI (si o no), índice cardiaco (L/min/m2), índice 
de resistencia vascular periférica total (dinas-seg-cm-5 x 
m2), capacidad de ejercicio (METs) y DAC (si/no). Un valor 
de p<0.05 fue utilizado para que la variable entrara en el 
modelo multivariante. La colinealidad entre las variables 
independientes fue analizada a través de correlación de 
Pearson. Las variables con alta colinealidad fueron ana-
lizadas en modelos logísticos diferentes. La bondad del 
ajuste de los modelos logísticos fue evaluada a través del 
cálculo del test de Hosmer-Lemeshow. Un valor de p<0.05 
fue considerado estadísticamente significativo. Se utilizó 
el programa estadístico SPSS para Windows versión 12.0 
y MedCalc versión 9.5.2.0. 
a muestra de pacientes fue dividida en dos 
grupos de acuerdo a los resultados del análi-
sis ecocardiográfico de la respuesta compen-
satoria de la MVI. El Gurpo I fue conformado por pacien-
tes con MVI apropiada y el  grupo II por pacientes con MVI 
inapropiada (tabla 1). El 43% (n =113) de la muestra total 
presentó MVI inapropiada (tabla 1). Pacientes con ICMVI 
< 75% fueron excluidos del presente análisis. La edad, el 
IMC y la frecuencia de dislipidemia  fueron mayores en el 
grupo de pacientes que con MVI inapropiada (tabla 1). Los 
valores promedios de presión arterial sistólica y diastólica 
fueron significativamente más bajos en pacientes con MVI 
inapropiada (tabla 1).
Los resultados de las mediciones ecocardiográficas se 
muestran en la tabla 2. El espesor de las paredes y el 
diámetro de la cavidad del VI (en sístole y  en diástole), así 
como también IMVI y el ERVI  fueron mayores en pacien-
tes con MVI inapropiada. La probabilidad de HVI y geome-
tría concéntrica del VI fueron mayores en pacientes con 
MVI inapropiada en comparación con pacientes con MVI 
apropiada, (53% vs 25%; OR= 3.5; IC 95%: 2.0 - 5.8; p 
IRCMVI MVI observada
MVI ideal (para la carga hemodinámica, género  
y tamaño corporal)
X 100
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   Tabla 1. Características clínicas
Variables
Grupo I
(MVI apropiada)
 (n = 150)
Grupo II
(MVI 
inapropiada)
(n = 113) 
p
Edad ( años ) 51 ± 9  58 ±  7 < 0.001
Género  n ( M/ F) 44 / 20 31 / 21 NS
PAS (mmHg) 153  ± 8 149 ± 5 < 0.001
PAD (mmHg)   98  ± 5 96 ± 3 0.0012
IMC Kg / m2 26 ± 5   29 ± 7  0.0007
Hábito tabáquico n 
(%)
52 (49) 34 (57) NS
Dislipidemia n (%) 18 (17)   20 (34) 0.0105
PAS: Presión Arterial Sistólica; PAD: Presión Arterial Diastólica; 
IMC: Índice de Masa Corporal 
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<0.001) y (64% vs 33%; OR= 3.6; IC 95%: 2.1 - 6.0; p 
<0.001), respectivamente. En la tabla 3 se muestran los 
resultados del análisis de la respuesta compensatoria de 
la MVI. Pacientes con MVI inapropiada exhibieron valores 
promedios significativamente menores de VLVI y trabajo 
latido del VI. 
En la tabla 4 se resumen los resultados de la evaluación 
de la función del VI y parámetros hemodinámicos. La FEVI, 
la FAmestrés- corregida y el IC fueron significativamente meno-
res y el IRVPT significativamente mayor en pacientes con 
MVI inapropiada. El índice E/A fue menor y el TRIV fue 
mayor en pacientes con MVI inapropiada. La prevalencia 
de disfunción contráctil del VI fue mayor en pacientes con 
MVI inapropiada en comparación con pacientes con MVI 
apropiada (44% vs 13%; OR= 5.4; IC 95%: 3.0 - 10.0; p 
<0.001). Pacientes con MVI inapropiada exhibieron mayor 
prevalencia de disfunción diastólica del VI en comparación 
con pacientes con MVI apropiada (79% vs 16%; OR= 7.8; 
IC 95%: 4.4 -14.0; p <0.001). 
Los resultados de la prueba de esfuerzo se resumen en 
la tabla 5. Pacientes con MVI inapropiada mostraron 
menor capacidad de ejercicio estimada en equivalentes 
metabólicos (METs) y alcanzaron menor frecuencia car-
diaca y presión arterial en la etapa máxima de la prueba. 
El IDFC-postejercicio fue significativamente menor en pa-
cientes con MVI inapropiada. La probabilidad de DAC fue 
significativamente mayor en pacientes con MVI inapro-
piada en comparación con pacientes con MVI apropiada. 
(56% vs 21%; OR= 4.6; IC 95%: 2.7 - 8.0; p <0.001). El 
IDFC-postejercicio se correlacionó en forma inversa  con el 
IRCMVI (r= - 0.59; p< 0.001) (figura 1). 
  Tabla 2. Mediciones ecocardiográficas
Variables
Grupo I
(MVI apropiada)
 (n = 150)
Grupo II
(MVI inapropiada)
(n = 113) 
p
SIV d (cm) 1.12 ± 0.25 1.38 ± 0.15 < 0,0001
DIVI d (cm) 4.31 ± 0.57  4.70 ± 0.41   < 0,0001
PPVI d (cm) 1.02 ± 0.26  1.27 ± 0.29 < 0,0001
SIV s  (cm) 1.65 ± 0.14 1.92 ±  0.17 < 0,0001
DIVI s  (cm) 2.64 ± 0.48 3.32 ± 0.52 < 0,0001
PPVI s (cm) 1.53 ± 0.52  1.78 ± 0.36 0.0002
DRAo (cm) 3.3 ± 0.4 3.5 ± 0.6 NS
IMVI  (gr / m2.7) 40.0 ± 10 59.3 ± 9.0 < 0,0001
ERVI  0.46 ± 0.09  0.54 ± 0.07  < 0,0001
SIVd, espesor del septum interventricular en diástole. DIVId, diámetro interno del 
ventrículo izquierdo en diástole. PPVId, espesor de la pared posterior del ventrículo 
izquierdo en diástole. SIVs, espesor del septum interventricular en sístole. DRAo, 
diámetro de la raíz aórtica. IMVI, índice de masa ventricular izquierda. ERVI, espesor 
relativo del ventrículo izquierdo.
  Tabla 3. Análisis de la propiedad adaptativa  de la MVI
Variables
Grupo I
(MVI 
apropiada)
 (n = 150)
Grupo II
(MVI 
inapropiada)
(n = 113) 
p
VLVI por Doppler (ml/ latido) 76 ± 13 65 ± 10 < 0.0001
Trabajo Latido (gr x m / lat) 159 ± 30 142 ± 17 < 0.0001
MVI esperada  (gr) 166  ± 19 152  ± 21 < 0.0001
MVI observada (gr) 157 ± 27 239 ± 19 < 0.0001
IAMVI  (%) 95  ± 13 177 ± 17  < 0.0001
MVI, masa ventricular izquierda.  IAMVI, índice de adaptación 
de la masa ventricular izquierda
  Tabla 4. Índices de función ventricular izquierda 
  y variables hemodinámicas
Variables
Grupo I
(MVI 
apropiada)
 (n = 150)
Grupo II
(MVI 
inapropiada)
(n = 113) 
p
FEVI ( % )  69 ±  7 56 ± 5 < 0.0001
ETS c ( Kdinas/cm2) 110  ± 13    113  ± 12 NS
FAm corregido para ETSc (%) 112 ± 9 71 ±  8   < 0.0001
Índice E/A 0.89 ± 0.18 0.82 ± 0.21 0.0135
TRIV del VI (ms) 109 ± 12 136  ± 21 < 0.0001
IC ( lit/min/m2) 3.2  ± 0.39  2.7 ± 0.36  < 0.0001
IRVPT ( dinas*seg.cm -5.m2) 3589 ± 471 4044  ± 590  < 0.0001
FEVI, fracción de eyección del VI. FAe, fracción de acortamiento endocárdico. ETSc, 
estrés telesistólico circunferencial del VI. FAm, fracción de acortamiento medioparietal 
del VI. TRIV, tiempo de relajación isovolumétrico. IC, índice cardiaco. IRPT, índice de 
resistencia vascular periférica total.
  Tabla 5. Resultados de la  prueba de esfuerzo
Variables
Grupo I
(MVI 
apropiada)
 (n = 150)
Grupo II
(MVI 
inapropiada)
(n = 113) 
p
METS 7.7 ± 1.9 6.8  ±  1.1 < 0.0001
FC máxima, (lpm) 140 ± 15 121  ±  18 < 0.0001
PAS máxima, (mmHg) 185  ±  14 172  ±  15 < 0.0001
IDFC-postejercicio (lat/min) 21  ±  9 16 ±  10 < 0.0001
DAC postejercicio n (%) 32 (21) 63 (56) 0.0002
METs, equivalentes metabólicos. FC, frecuencia cardiaca. PAS, presión arterial sistólica. 
IDFC, índice de desaceleración de la frecuencia cardiaca en el primer minuto de la etapa 
de recuperación.
Figura 1. Correlación entre el índice de respuesta compensatoria de la masa ventricular 
izquierda (IRCMVI) y el índice de deceleración de la frecuencia cardiaca postejercicio 
(IRFC-postejercicio)
Figura 1
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En la tabla 6 se muestra, por orden de fuerza de asocia-
ción, las principales variables relacionadas en forma inde-
pendiente con MVI inapropiada. La DAC fue predictiva de 
MVI inapropiada aún después de corregir el efecto de po-
tenciales variables de confusión. Otras variables indepen-
dientemente relacionadas con MVI inapropiada fueron: 
disfunción diastólica del VI (definida como un TRIV del VI 
> 105 ms), disfunción contráctil del VI (definida como una 
FAmestrés-corregida < de 86%), IMC > 29 Km/m
2, geometría 
concéntrica del VI, HVI y la edad. La disfunción contráctil 
del VI mostro alta colinealidad con la geometría concén-
trica del VI por lo cual sus relaciones con MVI inapropiada 
fueron analizadas en modelos logísticos diferentes.
l principal hallazgo de este estudio es que, 
en pacientes con HTA-E, la atenuación de 
la DFC-postejercicio, un índice ampliamente 
aceptado de disfunción autonómica cardia-
ca16,17, se asoció con la presencia de MVI inapropiada. Esta 
asociación fue independiente del efecto de potenciales 
variables de confusión, tales como: edad, género, capa-
cidad de ejercicio, severidad de la hipertensión arterial, 
función sistólica y diastólica del VI y de la presencia o no 
de HVI definida por criterios ecocardiográficos tradiciona-
les. Según nuestro conocimiento, este es el primer estudio 
en observar una relación entre la atenuación de la DFC-
postejercicio y la respuesta compensatoria de la MVI. 
Análisis ecocardiográfico de la propiedad compensatoria 
de la MVI en la HTA-E. El método ecocardiográfico tra-
dicional para evaluar el aumento de la MVI en la HTA se 
basa en valores MVI indexada que, al superar el punto de 
corte que representa el 2.5% superior de la distribución 
de una población de referencia, identifica a pacientes hi-
pertenso con HVI7, sin embargo, este criterio no toma en 
cuenta el grado de respuesta compensatoria de la MVI 
en relación a la carga hemodinámica real7. Como el au-
mento de la MVI en la HTA forma parte de un proceso 
inicialmente compensatorio cuyo fin es preservar la fun-
ción de bomba cardiaca en el contexto de sobrecarga he-
modinámica, tomar en cuenta la carga de trabajo del VI 
permite una comparación interindividual fisiológicamente 
más correcta7. de Simone y colaboradores1 han demos-
trado que la presión arterial sistólica, el trabajo latido del 
VI, el género y el tamaño corporal, explican hasta el 82% 
de la variabilidad de la MVI. Por consiguiente, el análi-
sis ecocardiográfico de la respuesta compensatoria de la 
MVI se basa en la estimación del la masa compensatoria 
ideal del VI (tomando en cuenta los principales determi-
nantes fisiológicos de la MVI) lo que permite el cálculo del 
IRCMVI que es el cociente que resulta de dividir la MVI 
observa / MVI ideal x 100. Este índice puede ser usado 
para analizar si la masa del VI de un paciente individual 
es apropiada para la condición de carga del VI, tamaño 
corporal y genero1. de Simone y colaboradores1 estimaron 
el IRCMVI en una población de referencia y obtuvieron 
que los percentiles 5 y 95 de la distribución fueran iguales 
a 73% y 128% respectivamente. Los sujetos con ICMVI > 
128% fueron clasificados como aquellos que tienen una 
respuesta inapropiadamente alta de la MVI para la car-
ga hemodinámica, mientras que la masa fue considerada 
apropiada si el IRCMVI fue entre 73% y 128%. Sujetos 
con IRCMVI < 73% fueron clasificados como aquellos con 
masa del VI inadecuada para las condiciones de carga2.
Pacientes hipertensos, con y sin HVI, quienes poseen MVI 
inapropiadamente alta tienen una tasa más elevada de 
mortalidad cardiovascular en comparación con aquellos 
con MVI apropiada9,10. Pacientes hipertensos con IAMVI < 
73% muestran un riesgo de morbimortalidad cardiovas-
cular semejante al de pacientes con MVI apropiada9.  
Al igual que trabajos previos5-9, en el presente trabajo 
nosotros encontramos que el análisis ecocardiográfico 
de la respuesta compensatoria de la MVI identificó una 
proporción importante de pacientes (43%) con MVI in-
apropiada. En nuestro trabajo, la presencia de MVI in-
apropiada identifico a un grupo de pacientes hipertensos 
con un fenotipo cardiaco con características de elevado 
riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca, caracterizado 
por: a) geometría concéntrica del VI, b) disfunción con-
tráctil medioparietal del VI, c) disfunción diastólica del VI 
y d) menor índice cardíaco y resistencia vascular periféri-
cas elevadas. Este hallazgo coincide con estudios previa-
mente publicados que han relacionado la presencia de 
MVI inapropiadamente alta con una fase de  remodelado 
ventricular izquierdo de transición acelerada hacia la in-
suficiencia cardiaca y la muerte5-9. Además, en nuestro 
estudio, en concordancia con estudios previos5,6 la pre-
sencia de MVI inapropiadamente alta se asoció con ma-
yor índice de masa corporal y menor severidad de la HTA. 
La relación entre MVI inapropiada y menor severidad de 
la HTA pudiera estar asociada a la mayor prevalencia de 
disfunción contráctil subclínica del VI en pacientes con 
MVI inapropiadamente alta6,7. En conjunto, todos los ha-
llazgos mencionados anteriormente demuestran que, en 
pacientes con HTA-E, el análisis ecocardiográfico de la 
respuesta compensatoria de la MVI, aporta información 
adicional al diagnóstico convencional de HVI. 
Disfunción autonómica cardiaca en la HTA-E y MVI inapro-
piada. En concordancia con estudios previos, en el presen-
te trabajo encontramos que una proporción importante 
de pacientes con HTA-E asintomáticos presentan DAC13. 
Para definir DAC, en el presente estudio utilizamos el 
  Tabla 6. Análisis de regresión logística multivariante de los 
  factores asociados con MVI inapropiada
Variables χ2 p  β Odds Ratio IC 95%
Disfunción  diastólica 
del VI 17.1 <0.001 1.8 5.9 2.5 - 13.8
Disfunción contráctil 
del VI 14.8 <0.001 1.6 5.1 2.2 - 13.8
DAC post-ejercicio 14.6 <0.001 1.2 3.4 1.8 - 6.4
IMC > 29 Kg/m2 10.2 0.001 1.4 4.2 1.7 - 10.1
Geometría 
concéntrica del VI 9.4 0.002 1.2 3.3 1.5 – 7.0
HVI 5.8 0.016 1.2 3.1 1.2 - 8.7
Edad 6.4 0.011 0.05 1.05 1.01  - 1.08
IMC, índice de masa corporal. HVI, hipertrofia ventricular izquierda
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IDFC-postejercicio estimado durante el primer minuto de 
la etapa de recuperación de la prueba de esfuerzo. Va-
rios estudios han encontrado que un valor anormalmente 
bajo del IDFC-postejercicio es un marcador de disminu-
ción de la actividad parasimpática cardiaca y de hipe-
ractividad simpática15-17,32. Por otra parte, varios estudios 
prospectivos han demostrado que un IDFC-postejercicio 
anormalmente bajo es un fuerte predictor independiente 
de mortalidad cardiovascular en varias poblaciones18-20,30. 
Lucini y colaboradores33 encontraron que la alteración del 
control autonómico cardiovascular, caracterizado por hi-
peractividad simpática y atenuación de la actividad para-
simpática, precede el desarrollo de HTA-E, sugiriendo que 
la disfunción autonómica cardiovascular puede ser uno de 
los mecanismos patogénicos implicados en la etiología de 
la HTA-E. Por otra parte, varios estudios tanto experimen-
tales como clínicos han demostrado que la alteración de la 
regulación autonómica cardiaca, independientemente de 
factores hemodinámicos (v.g. niveles de presión arterial), 
puede conducir a un incremento de la MVI, remodelado 
ventricular progresivo, insuficiencia cardiaca y muerte sú-
bita por arritmias ventriculares en la HTA12-14,31. En resumen 
los hallazgos mencionados demuestran que la disfunción 
autonómica juega un papel patogénico importante en el 
desarrollo y progresión de la enfermedad cardiovascular.
En el presente estudio, aquellos pacientes con HTA-E que 
mostraron una respuesta inapropiada de la MVI, pre-
sentaron valores más bajos del IDCF-postejercicio y ma-
yor probabilidad de RFC-postejercicio anormal, definida 
como un IRCF-postejercicio ≤ 12 latidos en el primer mi-
nuto de recuperación de la prueba de esfuerzo. Además, 
el IDFC-postejercicio se correlacionó de manera inversa 
con el IRCMVI. En el análisis multivariante, una DFC-
postejercicio anormal se asoció de manera significativa 
con MVI inapropiada aún después de corregir el efecto 
de potenciales variables de confusión en el modelo de 
regresión logística. Nuestros hallazgos, interpretados a la 
luz del conocimiento previamente establecido, apoyan la 
hipótesis de que las alteraciones del control autonómico 
cardiaco, caracterizado por disminución de la actividad 
parasimpática e hiperactividad simpática, pueden deter-
minar, en parte, el crecimiento no adaptativo de la MVI 
en la etapa preclínica de la HTA-E, independientemente 
de factores hemodinámicos. 
Limitaciones. Debido al diseño observacional de corte 
transversal de este estudio, sus resultados no nos permi-
ten definir la dirección temporal de la relación entre RFC-
postejercicio anormal y la presencia de MVI inapropiada. 
Sin embargo, observaciones prospectivas previas indican 
que la disfunción autonómica precede el desarrollo de 
HTA-E y el aumento de la MVI33,35. A su vez, el aumento 
de la MVI puede mantener y empeorar la disfunción au-
tonómica cardiaca36. Por consiguiente se deben realizar 
estudios prospectivos para confirmar la relación causal 
entre disfunción autonómica cardiaca y el desarrollo de 
MVI inapropiada.
os resultados de este trabajo sugieren que 
en pacientes con HTA-E, la presencia MVI in-
apropiada, una condición caracterizada por 
el aumento excesivo de la MVI que supera los valores ne-
cesarios para adaptarse al incremento del trabajo cardia-
co, se relaciona en forma independiente con  disminución 
de la actividad del sistema nervioso parasimpático e hipe-
ractividad simpática. La disfunción autonómica cardiaca 
puede jugar un papel importante en el desarrollo de un 
fenotipo cardiaco no adaptativo de elevado riesgo de in-
suficiencia cardiaca y mortalidad en las etapas subclínicas 
de la  HTA-E.
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